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nsuﬁciencia  renal  asociada  al uso  de  ﬁbratos  (n  =  46)inenal  failure  related  to  ﬁbrates  adm
r. Director:
a hiperlipemia es un problema extendido en la población
eneral, y uno de los objetivos a tratar para reducir los facto-
es de riesgo cardiovascular y, con esto, la morbimortalidad1,
echo más  importante en los enfermos renales, al presentar
e por sí un riesgo cardiovascular elevado2. Por este motivo
l uso de ﬁbratos para el control de la hipertrigliceridemia es
recuente3, pero este puede conllevar problemas, así es bien
onocida la relación entre el uso de ﬁbratos y el deterioro de
a función renal1,3. Recogimos 46 casos de fracaso renal aso-
iado al inicio de fenoﬁbrato que se presentaron en nuestro
entro y cuyo deterioro de función renal únicamente pudo
er atribuido al inicio de dicho fármaco. Analizamos la evo-
ución de la función renal previa al inicio del fármaco, tras
niciarse este y tras su retirada. Así mismo  se analizó la evolu-
ión de la proteinuria tras la suspensión del fármaco. Todos los
acientes presentaban enfermedad renal crónica (ERC) esta-
ios ii a iv.  El 71,7% eran varones y el 28,3% mujeres. El 84,8%
ecibían simultáneamente fármacos bloqueantes del sistema
enina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y el 73,9% estatinas.
l tiempo medio de tratamiento fue de 30,7 meses (± 24,31), y
a dosis media fue de 159,3 mg  (± 22,64). De los pacientes reco-Cómo citar este artículo: Cobelo Casas CR, et al. Insuﬁciencia r
http://dx.doi.org/10.1016/j.nefro.2016.09.013
idos, el 67,4% eran diabéticos y el 91,3% hipertensos (tabla 1).
a cifra de creatinina (Cr) plasmática media se incrementó
e 1,4 mg/dl (± 0,37) hasta 2,0 mg/dl (± 0,48), tras el inicio de
Tabla 1 – Características de la población estudiada
Edad (an˜os) 70,3 (± 9,99)
Tiempo (meses) 30,7 (± 24,31)
Dosis (mg) 159,3 (± 22,64)
Sexo (% varón/% mujer) 71,7/38,3
DM (%) 67,4
HTA (%) 91,3
Fármacos BSRAA (%) 84
Estatinas (%) 75
BSRRA: bloqueantes del sistema renina-angiotensina-aldosterona;
DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial.istration  (n  =  46)
ﬁbratos. Tras su retirada descendió hasta una Cr plasmática
media de 1,4 mg/dl (± 0,33) a los 2 meses de la suspensión del
fármaco. Este descenso se mantuvo a lo largo de 12 meses
siendo la creatinina media al an˜o de 1,4 mg/dl (± 0,42) (tabla 2).
En cuanto al ﬁltrado glomerular (FG) estimado por la fórmula
CKD-EPI aumentó de 33,6 ml/min (± 10,17) en el momento pre-
vio a la suspensión del fármaco, a 51,3 ml/min (± 19,22) al
an˜o de su interrupción. La proteinuria se elevó inicialmente
tras suspender el fármaco de 338,0 mg/g (± 773,88) en la rela-
ción albúmina/creatinina (RAC) en orina hasta a 893 mg/g a
los 2 meses de interrumpir el tratamiento. A los 12 meses
este incrementó inicial despareció, siendo la RAC en orina
309,0 mg/g (± 676,60). Tras excluir del análisis aquellos casos
en los que el deterioro de la función renal pudiera estar en
relación con otros nefrotóxicos o factores desencadenantes,
se observó una clara relación temporal entre el deterioro de
la función renal y el inicio de tratamiento con fenoﬁbrato,
así como su recuperación tras la suspensión de este3. Esta
relación, tanto en pacientes con la función renal previa nor-
mal  como con insuﬁciencia renal4, así como la reversibilidad
del fenómeno5 ya fue descrita en la literatura, desconocién-
dose la incidencia real6. Como mecanismo ﬁsiopatológico se
ha puesto en relación con una reducción de la producción de
prostaglandinas vasodilatadoras y un posible efecto natriu-
rético que daría lugar a una vasoconstricción de la arteriola
aferente y la activación del SRAA1,7. De los casos recogidos, un
84% estaban simultáneamente en tratamiento con fármacos
bloqueantes del SRAA. Está descrito que la insuﬁciencia renal
asociada al uso de ﬁbratos es más  frecuente cuando simultá-
neamente se usan fármacos que afectan a la hemodinámica
renal4,7. Otras causas propuestas del aumento de creatinemia
fueron una mayor producción de creatinina por lisis celular
acelerada2 y una secreción tubular descendida3. En nues-
tra serie no se describió elevación de enzimas hepáticas o
creatincinasa. En conclusión, los casos recogidos represen-
tan aquellos en los que se constató un deterioro de funciónenal asociada al uso de ﬁbratos (n = 46). Nefrologia. 2016.
renal únicamente atribuible a los ﬁbratos. No se trata de una
revisión sistemática de todos los casos en los que se inició el
tratamiento con estos fármacos, por lo que no se analizó la
incidencia de fracaso renal asociado al fármaco. La relación
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Tabla 2 – Evolución de creatinina, ﬁltrado glomerular (CKD-EPI) y proteinuria, en relación con el inicio del fenoﬁbrato
Variable Antes de ﬁbrato Con ﬁbrato Dos meses tras suspender ﬁbrato Doce meses tras suspender ﬁbrato
Cr (mg/dl) 1,4 ± 0,37 2,0 ± 0,48 1,4 ± 0,33 1,4 ± 0,42
FG (ml/min) — 33,6 ± 10,17 47,9 ± 15,36 51,3 ± 19,11









7Cr: creatinina; FG: ﬁltrado glomerular; RAC: relación albúmina/creati
entre el fracaso renal y el uso de ﬁbratos es clara, debe impul-
sar a una estrecha monitorización de la función renal cuando
sean iniciados este tipo de fármacos.
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